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Gyakori ekcémás bőrbetegségek
Az ekcémák heterogén klinikai képet mutató, nem fertőző, krónikus, gyulladásos bőrbetegségek. A kórképek 

menedzselésében a provokáló környezeti faktorok eliminálása mellett szükséges a bőr fizikokémiai barrierének 
helyreállítása és a gyulladás csökkentése, megszüntetése. Jelen cikk bemutatja a leggyakoribb ekcémákat 
(kontakt dermatitis, atópiás dermatitis) és a betegségek kezelésében használható gyógymódokat, különös 

tekintettel az atópiás dermatitisben alkalmazható új, szisztémás terápiás modalitásokra.
A bőr, egyéb funkciója mellett, a fizikai, a kémiai, a mikrobiológiai behatások elleni védelem és az immunológiai barrier 

szerepét is ellátja. A specifikus ingerek hatására megjelenő reakciók eredményeként alakulhatnak ki az ekcémák 
(dermatitisek). A gyulladt bőrben elsősorban helper típusú effektor T-limfociták (pl. Th2) és „természetes limfoid 

sejtek”, valamint az általuk termelt gyulladásos fehérjék, a citokinek (interleukin (IL) -4, IL-5, IL-13, IL-31, interferon-
gamma) játsszák a főszerepet, amelyek felelősek a gyulladás elindításáért, fenntartásáért, gátolják a hámsejtek 

differenciációját, amely az epidermális barrier funkciójának csökkenéséhez vezethet (1). Ennek egyik következménye az 
ekcémában gyakori bőrszárazság. Emellett nedvező, viszkető, égő fájdalommal járó akut vagy száraz, hámló krónikus 

plakkok jelenhetnek meg a beteg bőrén. Az ekcémák közé tartozik pl. a kontakt dermatitis, az atópiás dermatitis, a 
seborrheás dermatitis, az asteatoticus ekcéma, a stasis dermatitis, a nummuláris ekcéma stb. Jelen cikk a két leggyakoribb 

formát (kontakt dermatitis és atópiás dermatitis) mutatja be. 

Kontakt dermatitis

A kontakt dermatitis (CD) égő viszke­
téssel, fájdalommal kísért, akut, szub­
akut vagy krónikus lefolyást mutató 
bőrgyulladás. Prevalenciája 8% körüli, 
de a foglalkozási bőrbetegségek kö­
zött a leggyakoribb (70-90%) (2). Két fő 
megjelenése az irritatív CD (ICD) és az 
allergiás CD (ACD) forma, amelyek az 
esetek 80, illetve 20%-át adják. Az ICD-
ben a bőrt érő direkt exogén faktor (irri­

táns) a klinikai tünetek kiváltója. Az ACD 
hátterében a genetikailag hajlamos be­
tegekben a megváltozott immunbarrier 
miatt, a provokáló allergén hatására, a 
szenzitizáció után megjelennek a késői 
(IV. típusú) hiperszenzitivitási reakció jel­
legzetes bőrtünetei (3).
A klinikai tünetek az irritatív és az al­
lergiás formában nagyon hasonlóak. 
Az akut folyamatban eritémás, nedve­
ző, szeropapulákat, akár vezikulákat is 
mutató plakkokat láthatunk (1. A ábra), 

míg a krónikus formában száraz, hám­
ló, fájdalmas fisszúrákkal kísért plak­
kok jelennek meg (1. B ábra). A tüne­
tek először és elsősorban a bőrkon­
taktus helyén alakulnak ki a provokáló 
anyag hatására, de ACD esetén a direkt 
kontaktustól távol eső bőrterületen is 
megjelenhetnek.
A lehetséges irritáns/allergén identifi­
kálásában (pl. fémek, kozmetikumok, 
illatszerek, konzerváló szerek, ragasz­
tóanyagok, (haj-)festékek), valamint az 

A B

1. ábra: Kontakt dermatitis klinikai képe: A) akut forma; B) krónikus forma

(Forrás: Debreceni Egyetem, ÁOK, Bőrgyógyászati Tanszék fotógyűjteménye)
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ICD és az ACD elkülönítésében is segít­
séget nyújthat a diagnosztikában „gold 
standardnak” tekinthető in vivo patch­
teszt (epikután teszt) (2). Az identifikált 
allergén(ek) klinikai tüneteket kiváltó 
szerepéről minden esetben fel kell vi­
lágosítanunk a betegeket.

Atópiás dermatitis

Atópiás dermatitisben (AD) az epider­
mis szerkezetében és funkciójában vég­
bemenő abnormalitások (fizikokémiai 
barrierzavar), valamint a környezeti 
allergénekre adott nem megfelelő im­
munválasz (immunológiai barrier zava­
ra) következtében kialakuló bőrgyulla­
dások láthatók (4). A betegség igen gya­
kori a gyermekekben (prevalencia 20% 
körül), de a kórkép minden életkorban 
manifesztálódhat, és manapság egyre 
gyakrabban találkozhatunk az időskori, 
>65 év felett induló (very late-onset) 
formájával is (4).
A fizikokémiai barrier felépítése gene­
tikailag jól meghatározott, a létrehozá­
sában az egyik fontos fehérje a filaggrin 
(FLG), amelynek metabolitjai alkotják 
a bőr természetes hidratáló faktorait 
(natural moisturizing factor, NMF). Az 
NMF a bőr-pH fenntartásában, a pro­
teázaktivitás és -regulálás, a bőr anti­
mikrobiális védelmének folyamataiban 
is szerepet játszik. Az FLG-fehérjében 
genetikai mutációk, vagy szerzett káro­
sodások útján is végbe mehetnek az AD 
kialakulására nézve fokozott kockázatot 
jelentő szerkezeti és funkcionális válto­
zások (4). A bőrfelszíni pH növekedése 

a kután mikrobiom (mikrobiális flóra 
összessége) megváltozását is elősegít­
heti, ezáltal patogén baktériumok (pl. 
Staphylococcus aureus) kolonizációját 
és a gyulladást serkentheti, súlyosbítva 
az AD tüneteit (5). 
A fiziológiás barrier kialakításában el­
engedhetetlen az integritásért felelős 
korneodezmoszómákat degradáló sze­
rinproteázok szerepe, amelyek genetikai, 
vagy szerzett úton kialakuló megnöveke­
dett aktivitása is állhat a barriersérülés 
hátterében. Mindezek mellett az epider­
mális „tight junction” kapcsolatok káro­
sodása is megfigyelhető AD-ben (5).
A dermális gyulladás hátterében meg­
figyelhetők az immunrendszer alkotóe­
lemeinek (pl. keratinociták, antimikro­
biális peptidek [Antimicrobial peptides, 
AMP], dendritikus sejtek (Th2-, Th22-, 
Th1-, Th17-sejtek) fokozott, illetve ká­
rosodott működései is (5). Atópiás 
bőrben csökken az AMP-expresszió, 
amely bakteriális infekcióra hajlamosít. 
A gyulladásos sejtekből felszabadu­
ló citokinek és kemokinek elősegítik a 
gyulladás fenntartását, valamint a bőr 
szerkezeti átépülését (remodelling) (4). 
A keratinociták által termelt, környezeti 
triggerekre felszabaduló thymic stromal  
lymphopoietin (TSLP) kulcsszerepet 
játszik az atópiás gyulladás létrehozásá­
ban a dendritikus sejtek, a természetes 
ölősejtek, a hízósejtek aktiválása révén, 
továbbá elősegíti a Th2 irányú differen­
ciációt és a B-sejt-aktivációt. A Th2-ci­
tokinek (IL-4, IL-5, IL-13, IL-31) hatására 
a bőrbarrier is tovább károsodhat, és a 
gyulladásban részt vesznek a korábban 

említett Th22-, Th1- és Th17-sejtek is (5). 
A súlyos esetek kis hányadában megfi­
gyelhető a saját strukturális elemek el­
leni T-sejtes autoreaktivitás is (autoim­
munitás) (4).
A keratinociták és az immunsejtek áll­
nak a betegséget kísérő kifejezett pru­
ritus hátterében is. A gyulladásos cito­
kinek (TSLP, IL-13, IL-31) a szenzoros 
idegvégződések stimulálásával és az 
idegrostok burjánzásának fokozásával 
segítik elő a viszketés megjelenését (4).
A betegek vezető panaszai a viszke­
tés és a bőrszárazság. Az AD klinikai 
lefolyásában is megkülönböztetünk 
akut, szubakut és krónikus stádiumo­
kat. Akut folyamatban váladékozó, ex­
koriált, eritémás plakkok láthatók, míg 
szubakut, krónikus stádiumban inkább 
száraz, lichenifikált, hámló plakkok je­
lennek meg (2. ábra). 
A betegség klinikai tünetei ún. predi­
lekciós helyeken jelennek meg, amely 
területek életkortól függően változhat­
nak. 
Az AD diagnózisának felállítása első­
sorban a beteg személyes és családi 
kórelőzményén, valamint a klinikai tü­
neteken alapul. Amennyiben allergiás 
szenzitizáció állhat a háttérben (nem 
minden betegnél, hanem legtöbbször 
csak a súlyos, kezelésre nem reagáló 
esetekben!) a specifikus provokáló fak­
torok felderítésében nyújthatnak se­
gítséget a beteg anamnézisével össz- 
hangban elvégzett bőrtesztek (prick­
teszt, atopy patch teszt) és laborató­
riumi vizsgálatok (allergénspecifikus 
IgE-meghatározás) (6).

BA

2. ábra: Az atópiás dermatitis klinikai képe

(Forrás: Debreceni Egyetem, ÁOK, Bőrgyógyászati Tanszék fotógyűjteménye)
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Az ekcémák kezelése

A CD és az AD terápiás menedzselése 
több támadáspontú és komplex. Részei:
1.	 a környezeti irritáns/allergén iden­

tifikálása (és ha lehetséges az eli­
minálása is); 

2.	 a fizikokémiai barrier helyreállítása 
(emolliensek által);

3.	 a bőrgyulladás megszüntetése; 
4.	 a beteg edukációja.
Enyhébb klinikai formákban akár teljes 
tünetmentesség is elérhető, de a súlyos 
esetekben (pl. poliszenzitizált ACD-be­
tegek; kiterjedt tünetekkel jelentkező, 
terápiarezisztens, krónikus AD-bete­
gek) az átmeneti javulás, illetve tünet­
mentesség is sikerként könyvelhető el.

A CD kezelése

A betegnek minden esetben ellenőriz­
nie kell azon termékek összetételét, 
amellyel bőre kontaktusba kerülhet. A 
tünetek teljes megszűnését érhetjük el, 
ha a kiváltó anyagot teljes mértékben 
elimináljuk a beteg környezetéből. Ezt, 
sajnos, sokszor nem egyszerű kivitelez­
ni. Emellett, ha megoldható, a beteg akár 
védőfelszerelést (pl. kesztyű, maszk) is 
alkalmazhat a direkt kontaktus elkerü­
lésére. A beteg a huzamosabb ideig tar­
tó használat előtt önmaga is tesztelheti 
egy-egy készítmény hatását a bőrén. 
Ilyenkor javasolt a vizsgálandó anyagból 
az alkar hajlító felszínére 1-2 hétig, napi 2 
alkalommal kis mennyiséget helyezni, és 
önmagának ellenőrzi, hogy megjelenik-e 
a területen ekcémaszerű bőrtünet (2).
Az emolliensek alkalmazása alapve­
tő a károsodott bőrbarrier-funkciók 
helyreállításában. Javasolt a lipidekben 
gazdag kenőcsök alkalmazása. Bizonyí­
tott, hogy az emolliensek gyakori és fo­
lyamatos használatának hatására az új 
CD-esetek száma csökkenthető (2).
A bőrgyulladás megszüntetésében helyi 
és/vagy szisztémás kortikoszteroidok 
alkalmazhatók. A lokális szteroidex­
ternák alkalmazása napi 1-szer java­
solt. Orális kortikoszteroidok használata 
csak rövid ideig (2-4 hét), gyulladás­
csökkentő dózisban (0,5-1,0 mg/tskg), 
a dózis folyamatos csökkentésével in­
dikált, bőrgyógyász szoros kontrollja 
mellett. A pruritus csökkentésében (a 

patomechanizmus ismeretében) kevés­
sé jöhetnek szóba az antihisztaminok, 
ezek haszna megkérdőjelezhető, sok 
betegnél nem érjük el a kívánt hatást. 
Terápiarefrakter CD esetén acitretin 
(off-label), a kiterjedt krónikus CD keze­
lésében akár fényterápia is szóba jöhet 
(pl. szűk spektrumú UVB vagy PUVA 
[psoralen fényérzékenyítő + UVA]) (3).

Az AD kezelése

Az AD terápiája a kórkép összetett pato­
geneziséből eredően több támadáspon­
tú és komplex. A bázisterápia részei a 
provokáló faktorok eliminálása, a fizi­
kokémiai barrier helyreállítása (emolli­
ensek) és a beteg edukációja. Emellett 
a gyulladás csökkentése, illetve meg­
szüntetése a cél (7, 8). 
Az emolliensek használatakor a lipi­
dekben gazdag kenőcsök, lipokrémek 
pótolják a bőrben a hiányzó esszenciális 
zsírsavakat, csökkentik a viszkető ér­
zést. Gyakori és folyamatos használatuk 
csökkenti az AD fellángolások számát 
és intenzitását, valamint napi 2-szer al­
kalmazott bázisterápiával csökkenthető 
a gyulladásban alkalmazott lokális kor­
tikoszteroid iránti igény, illetve növelhető 
annak hatékonysága is (7, 8).
A gyulladás csökkentésében a betegség 
kiterjedése és súlyossága mértékétől 
függően helyi és/vagy szisztémás szerek 
alkalmazhatók. Lokálisan a kalcineuri­
ninhibitorok (TCI) és a kortikoszteroidok 
(TCS) használhatók, alkalmazásuk napi 
2-szer, illetve utóbbi esetén napi 1-szer 
javasolt. A TCI-k (pimecrolimus, tacroli­
mus) hatékonyan gátolják a T-sejt-akti­
vációt és a proinflammatorikus citokinek 
termelődését, és hosszú távon is ered­
ményesen és biztonságosan alkalmaz­
hatók. A TCS-k hatékony immunszupp­
resszív, gyulladáscsökkentő és antiproli­
feratív hatású szerek. Az AD terápiájában 
bizonyított, hogy a TCS- és a TCI-keze­
lések tünetmentes állapotban való heti 
2-szeri használata (proaktív kezelési 
módszer) megelőzi az atópiás gyulladás 
exacerbációit (7, 8).
Mikrobiális (bakteriális, virális, mikoti­
kus) felülfertőződés esetén antimikro­
biális kezeléseket használhatunk. Nota 
bene, a szisztémás antibiotikumok 
hosszan tartó, folyamatos használata 

általános rezisztencia kifejlődéséhez ve­
zethet, ezért az nem javasolt.
Súlyos, kiterjedt AD esetén szisztémás 
gyulladáscsökkentők használhatók. Ha­
zánkban, a hagyományos terápiákban, a 
kortikoszteroidok és a ciklosporin A törzs­
könyvezett. Előbbi hosszan tartó adása 
nem javasolt AD-ben, míg a T-sejt-akti­
vációt és a citokintermelést blokkoló cik­
losporin A intermittáló adagolásban al­
kalmazható (7, 8). Kiterjedt AD-ben hasz­
nálható fényterápia is (UVB, UVA1, PUVA), 
de ezek jelentősége az elmúlt időszakban 
csökkent. Terápiarefrakter, súlyos AD-ben 
korábban egyéb alternatív (off-label) im­
munszuppresszív kezelések is elérhetők 
voltak, de a legújabb szisztémás kezelési 
lehetőségek (biológiai terápia, kis moleku­
lasúlyú orális szerek) mellett ezek szere­
pe jelentősen visszaszorult (7, 8). 

Az AD új, szisztémás keze-
lési lehetőségei

Az elmúlt évek kutatásainak köszönhe­
tően, a betegség patomechanizmusá­
nak részletesebb megismerésével, új 
terápiás célpontok és eljárások jelen­
tek meg. Ezek a kis molekulasúlyú Ja­
nus-kináz-enzim-(JAK-) gátlók (JAKI) és 
a biológiai terápiák. Az Európai Unióban 
jelenleg a JAK-inhibitorok között az ab­
rocitinib, a baricitinib és az upadacitinib, 
míg a biológiai terápiák között a dupilu­
mab és a tralokinumab törzskönyvezett. 
Hazánkban a cikk megjelenésekor elér­
hető, finanszírozott szerek AD indikáci­
ójában a baricitinib, az upadacitinib és a 
dupilumab, így jelenleg ezen gyógysze­
rek jellemzőinek rövid, gyakorlati ös�­
szefoglalását olvashatják. 
Az első biológiai terápia AD-ben a dupilu­
mab volt. Indikációs területe a középsú­
lyos-súlyos felnőtt és serdülő, valamint 
a súlyos 6-12 éves AD-populáció, akiknél 
konvencionális kezeléssel nem kontrol­
lálható a betegség (7, 8). A dupilumab az 
IL-4/IL-13 szignált gátló monoklonális 
antitest, amely az IL-4- és az IL-13-re­
ceptorok heterodimer szerkezeteit al­
kotó IL-4R-alfa láncot blokkolja. Klinikai 
tanulmányokban a szer szignifikánsan 
hatékonyabbnak bizonyult a placebónál, 
és biztonságosabbnak a konvencionális, 
szisztémás AD-terápiáknál. Hatására 
csökken a bőrgyulladás, a viszketés, javul 
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a bőr barrierfunkciója és a betegek élet­
minősége is (7, 8). Felnőtteknél a terápia 
egy kezdeti, szubkután telítő dózissal in­
dul, majd ezt 2 hetente további szubkután 
injekciók követik (gyermekeknél az ada­
golás életkor és testsúly függvényében 
változhat). A kezelés megkezdése előtt, 
a gyógyszer-biztonságosság miatt rész­
letes kivizsgálás nem szükséges, sőt a 
kezelés alatt sem kell a betegek részle­
tes képalkotókkal, laboratóriumi vizsgá­
latokkal biztosított szigorú követése, mo­
nitorizálása. A leggyakrabban előforduló 
mellékhatások a conjuctivitis, az eosino­
philia, valamint az injekció beadásának 
helyén megjelenő bőrreakciók. Ezek 
közül kiemelendő a conjunctivitis, amely 
gyakrabban fordulhat elő olyan betegek­
nél, akiknél ismert allergiás conjunctivi­
tis volt az anamnézisében, ezért ezek a 
betegek fokozott figyelmet érdemelnek. 
A conjunctivitis mértéke általában enyhe, 
és átmenetileg, rövid ideig áll fenn, vala­
mint jól reagál a szemész által elrendelt 
lokális kezelésekre. 
A baricitinib és az upadacitinib a 
JAK-enzimek (JAK1, JAK2, JAK3 és 
tirozin-kináz 2) által szabályozott intra­
celluláris szignálútvonalak gátlásával 
ható kémiai vegyületek. A JAK-mole­
kulák kulcsszerepet játszanak a sejtek 
jelátviteli folyamataiban és aktiváló, 
transzkripciós útvonalaiban. Számos 
immunmediált kórkép (pl. AD, gyulla­
dásos bélbetegségek, rheumatoid arth­
ritis, arthritis psoriatica) patogenezisé­
ben alapvető szerepet játszanak. A JAK 

aktiválódása sejtmigrációt, -differenci­
ációt, -proliferációt, illetve apoptózist 
indukál, így az inhibitorok alkalmazása 
az immunsejtfunkciókat akadályozza, 
antiproliferatív és immunmoduláns ha­
tású. Fontos szerepet töltenek be az AD 
kezelésében orális alkalmazhatóságuk 
és kedvező mellékhatásprofiljuk, illetve 
tolerálhatóságuk miatt. A kezelés meg­
kezdése előtt szükséges laboratóriumi 
vizsgálat (vérkép, vese-, májfunkció, 
lipidszintek); vírusszerológia (hepatitis); 
quantiferonteszt; rutin mellkasröntgen 
elvégzése, valamint rá kell kérdezni 
korábbi tromboembóliás betegségek­
re. A JAK-gátlók nem adhatók aktív tu­
berkulózis esetén (latens forma esetén 
a JAKI-kezelés előtt specifikus antitu­
berkulotikus kezelést is kell alkalmaz­
ni). A JAKI adását mérlegelni kell azok­
nál, akik aktív, krónikus vagy visszatérő 
fertőzésekben szenvednek. Fertőzés 
esetén a kezelést átmenetileg le kell 
állítani, és csak a gyógyulást követően 
indítható újra. Élő, attenuált vakcinák 
adása kezelés alatt és előtt közvetle­
nül nem javasolt. Immunszuppresszív 
gyógyszerrel (pl. ciklosporin A) együt­
tes alkalmazását nem vizsgálták, ezért 
a kombináció nem ajánlott. Alkalmazá­
suk ellenjavallatát és a már megkez­
dett terápia felfüggesztését képezheti a 
vérkép, a májfunkció, a lipideltérések, 
a vesebetegség, a herpeszvírus-fer­
tőzések, a divertikulózis jelenléte. Ter­
hesség és szoptatás alatt alkalmazá­
suk ellenjavallt. A JAK-gátlók klinikai 

vizsgálatokban szignifikánsan nagyobb 
mértékű javulást értek el a bőrtünetek 
és a viszketés gyors csökkentésében 
AD-betegekben, mind monoterápiá­
ban, mind lokális terápiákkal kiegészít­
ve alkalmazva. 

Összefoglalás

Az ekcémák gyakran hasonló tünetek­
kel jellemezhetők, amelyek differenciál­
diagnosztikai problémákhoz, eredmény­
telen kezeléshez, állapotromláshoz ve­
zethetnek. Fontos a betegek részletes 
anamnézisének rögzítése, a kiváltó okok 
és az esetleges szenzibilizáció(k) felderí­
tése. Pontos információt nyújthat a szen­
zitizációról az epikután teszt kontakt der­
matitisben. A tünetek lokális szteroidra 
jól reagálnak, emellett fontos a bőrbarri­
er helyreállítása emolliensekkel. Atópiás 
dermatitis középsúlyos-súlyos formái­
ban az elmúlt évek áttörésének eredmé­
nyeként a hazai betegeknek is elérhetővé 
váltak a legújabb szisztémás terápiák. 
Elengedhetetlen továbbá az ekcémás 
kórképekben (is) a betegedukáció, amely 
a betegségek hatékony menedzselésé­
nek alapja.
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